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Особливості змін факторів гуморальної ланки адаптивного 
імунітету та цитокінового статусу в ротовій рідині хворих на 
хронічний пародонтит із цукровим діабетом 2 типу
Резюме. Сучасні погляди на проблему коморбідності хронічного 
пародонтиту показали взаємозв’язок між запальними та дистро-
фічно-запальними захворюваннями тканин пародонта і соматич-
ною патологією, у тому числі й ендокринними захворюваннями. 
При цьому ступінь ураження пародонта виявляється тим більше, 
чим тяжчим і тривалішим є перебіг соматичної патології, що об-
ґрунтовує необхідність детальнішого вивчення механізмів впливу 
коморбідних станів на перебіг пародонтиту.
Мета дослідження – проаналізувати характер змін гуморального 
імунітету й концентрації цитокінів у ротовій рідині хворих на ко-
морбідний перебіг хронічного пародонтиту із цукровим діабетом 
2 типу.
Матеріали і методи. Проведено обстеження 20 практично здоро-
вих осіб (контрольна група), 36 хворих із клінічно встановленим 
діагнозом цукрового діабету (цД) 2 типу, 32 пацієнтів із підтвер-
дженим діагнозом хронічного пародонтиту (ХП) і 32 хворих із по-
єднаним цД і ХП. Вміст основних класів імуноглобулінів у ротовій 
рідині sIgA й IgG встановлювали за G. Manchini, рівень цитокінів 
імуноферментним методом на апараті «Stat Fax Plus» відповідно до 
протоколу виробника.
Результати досліджень та їх обговорення. У ротовій рідині вста-
новлено вірогідне зниження рівня sIgA, зокрема у другій групі в 
1,27 раза, третій – в 4,98 раза і четвертій – в 7,48 раза; рівень IgG 
був вірогідно вищий у другій групі – в 1,62 раза відповідно, у тре-
тій – в 2,29 раза і у четвертій – у 3,35 раза відповідно контрольних 
значень (р<0,01). Найвищі значення місцевих прозапальних цито-
кінів зафіксовані у пацієнтів із поєднаним перебігом цД 2 типу та 
ХГП, тоді як найнижчі показники – у хворих на цД 2 типу. Концен-
трація протизапального IL4 статистично значимо зменшувалася у 
другій групі – на 20,4 %, у третій – на 44,2 % і в четвертій – на 57,9 % 
стосовно контролю (р<0,05).
Висновки. При хронічному пародонтиті на тлі цукрового діабету 
2 типу вірогідних змін зазнають локальна гуморальна ланка імун-
ної системи й місцевий цитокіновий статус.
Вступ. За результатами епідеміологічних 
досліджень, від захворювань тканин паро-
донта у світі страждає понад 95 % населення 
старше 45 років, а серед осіб у віці 31–44 роки 
– поширення хвороб пародонта складає по-
над 75 % [1]. фахівці зазначають, що лише в 
12 % населення наявний здоровий пародонт, 
у 53 % – початкові запальні зміни, в 23 % ‒ по-
чаткові дистрофічно-запальні зміни та у 12 % 
є ураження тяжчого ступеня, хоча запальні 
та дистрофічно-запальні процеси у тканинах 
пародонта сьогодні дуже часто виявляють в 
осіб 25–34 роки (38 і 23 % відповідно) [2, 3]. Се-




складають запальні та дистрофічно-запальні 
захворювання ‒ гінгівіт і пародонтит. Паро-
донтит – це одне із найпоширеніших захворю-
вань ротової порожнини [4]. 
R. C. Page та J. D. Beck виділили ряд факторів 
ризику розвитку і прогресування ГП, зокрема 
цукровий діабет, тютюнокуріння, низька ін-
дивідуальна гігієна і специфічна мікрофлора 
ротової порожнини, стреси, расові та гендерні 
особливості [5]. Сучасні погляди на цю пробле-
му дозволили розширити цей список. Багато 
дослідників довели, що існує взаємозв’язок 
між запальними та дистрофічно-запальни-
ми захворюваннями тканин пародонта і со-
матичною патологією: кардіоваскулярними 
хворобами, атеросклерозом, ендокринними 
захворюваннями, патологією шлунково-киш-
кового тракту і дихальних шляхів, опорно-
рухової та сечовидільної систем, а також із 
наявністю генетичної схильності [6–8]. При 
цьому ступінь ураження пародонта виявля-
ється тим більше, чим тяжчим і тривалішим є 
перебіг соматичної патології [9, 10]. Від хвороб 
пародонта страждає близько 98 % населення 
України, при цьому більше ніж у половини 
обстежених (57 %) виявляють супутні захво-
рювання [11], що обґрунтовує необхідність 
детальнішого вивчення механізмів впливу 
коморбідних станів на перебіг ХП.
У даний час велику увагу дослідники при-
діляють розумінню впливу запальних цито-
кінів, що є основною частиною хронічного за-
палення ротової порожнини [12]. Запалення, 
спровоковане бактеріальною мікрофлорою, 
стимулює вироблення вторинних медіаторів, 
які посилюють запальну реакцію. При запа-
ленні пародонта клітини, волокна й основна 
речовина пульпи і пародонта втягуються в за-
пальний процес. Хронізація запального про-
цесу супроводжується розвитком дисбалансу 
клітинних і гуморальних реакцій організму, 
процесів фагоцитозу, дисфункцією імуноком-
петентних клітин [13–16].
Метою дослідження було проаналізувати 
характер змін гуморального імунітету й кон-
центрації цитокінів у ротовій рідині хворих із 
коморбідним перебігом хронічного пародон-
титу із цукровим діабетом 2 типу.
Матеріали і методи. Проведено обстеження 
68 хворих із клінічно встановленим діагнозом 
цукрового діабету (цД) 2 типу, які перебували 
на стаціонарному лікуванні в ендокриноло-
гічних й терапевтичних відділеннях лікарень 
м. тернополя, а також 32 пацієнтів із під-
твердженим хронічним пародонтитом (ХП). 
Встановлення діагнозу захворювань тканин 
пародонта проводили на основі даних анам-
незу, клінічного обстеження, за допомогою 
визначення гігієнічних і пародонтальних ін-
дексів, рентгенологічного дослідження, відпо-
відно до класифікації захворювань пародонта 
м. ф. Данилевського (2000) [17]. осіб, які були 
включені в дослідження, поділили на 4 групи: 
перша (контрольна) – 20 осіб із клінічно здо-
ровим пародонтом, без вираженої загальносо-
матичної патології, друга – 36 пацієнтів із цД 2 
типу,третя – 32 хворих на ХП і четверта група 
– 32 пацієнтів із цД 2 типу і ХП. 
Змішану нестимульовану ротову рідину 
збирали зранку натще у пробірки протягом 
5 хв після попереднього полоскання ротової 
порожнини. Зберігали при -20 °С до проведен-
ня аналізів, а перед дослідженням розморо-
жували при кімнатній температурі й центри-
фугували протягом 15 хв при 3,5 тис. об./хв. 
Вміст основних класів імуноглобулінів sIgA 
й IgG у ротовій рідині встановлювали мето-
дом радіальної імунодифузії у гелі з викорис-
танням моноспецифічних антисироваток за 
G. Manchini (1965) [18]. Для визначення рівня 
цитокінів (фактора некрозу пухлин – альфа 
(TNFα) й інтерлейкінів 1β, 6, 4 й 10 (IL1β, IL6, 
IL4)) у ротовій рідині використовували іму-
ноферментний аналіз (набір реактивів фірми 
«Bio Source Europe S.A.», Бельгія). абсорбцію 
проб вимірювали на апараті «Stat Fax Plus» 
відповідно до протоколу виробника.
Числові дані проведених обстежень опра-
цьовано статистично, використовуючи про-
граму Statistica 8 (StatSoft, СШа). Для перевірки 
на відповідність вибірок даних нормальному 
закону розподілу було застосовано розраху-
нок критерію Шапіро – Уілка. У зв’язку з від-
сутністю відповідності даних нормальному 
розподілу на рівні значимості р<0,05 обчислю-
вали середньовибіркові характеристики: ме-
діану (ме), першу і третю квартилі (Q25–Q75). 
рівень статистичної значущості відмінностей 
вибірок оцінювали за допомогою непараме-
тричного критерію манна – Уїтні. Відмінності 
вважали статистично значущими при досяг-
нутому рівні р<0,05.
Результати досліджень та їх обговорення. 
При дослідженні системи місцевого імунітету 
ротової порожнини важливим є визначення 
секреторного IgA (sIgA), який виробляється 
місцево лімфоїдними клітинами, розташова-




Встановлено вірогідне зниження рівня sIgA, 
зокрема, у другій групі в 1,27 раза, третій – у 
4,98 раза і четвертій – в 7,48 раза стосовно да-
них контрольної групи (р<0,01). Варто відміти-
ти, що найнижчі значення sIgA зафіксовано в 
четвертій групі, які вірогідно відрізнялися від 
даних другої (на 490,0 %) і третьої (на 50,0 %) 











sIgA, г/л 1,50 [1,41;1,59] 1,18* [1,11;1,22] 0,30* [0,29;0,35] 0,20*^# [0,17;0,22]
IgG, г/л 1,62 [1,57;1,67] 2,63* [2,58;2,69] 3,70* [3,48;3,92] 5,41*^# [5,36;5,51]
Таблиця 1. Показники гуморального імунітету ротової рідини хворих на хронічний пародонтит на тлі 
цукрового діабету 2 типу, Me [Q25–Q75]
Примітки: 1) * – достовірні відмінності порівняно з контролем, р<0,01;
2) ^ – достовірні відмінності між другою і четвертою групами, p<0,01;
3) # – достовірні відмінності між третьою і четвертою групами, p<0,01.
групі – в 1,62 раза відповідно, у третій – в 2,29 
раза і у четвертій – у 3,35 раза, відповідно кон-
трольних значень (р<0,01). Варто відмітити, 
що найвищі значення IgG в ротовій рідині за-
фіксовано в четвертій групі, які вірогідно від-
різнялися від даних другої (на 105,7 %) і тре-
тьої (на 46,2 %) груп (табл. 1).
як свідчать результати досліджень, 
наведені в таблиці 1, гуморальна ланка 
імунної системи в ротовій рідині зазнавала 
різних змін при ХП і цД 2 типу. Найменші 
зміни виявлено при цД 2 типу, тоді як 
найбільші при поєднанні досліджуваних 
патологій. отримані дані дозволяють припу-
стити, що глибина змін показників локальної 
гуморальної ланки імунної системи при ХП на 
тлі цД 2 типу пов’язана, насамперед, з локаль-
ною відповіддю організму на пародонтопато-
генну мікрофлору на тлі системної хронічної 
гіперглікемії. 
Дослідження цитокінів у ротовій рідині 
має важливе діагностичне значення, оскіль-
ки встановлено, що підвищений локальний 
рівень прозапальних цитокінів іЛ1β та TNFα 
виступає основним компонентом будь-якого 
резорбтивного і запального процесу в м’яких 
і кісткових структурах [19]. аналіз змін про- і 
протизапальних цитокінів у ротовій рідині 
дослідних груп свідчить про порушення іму-
норегуляторних механізмів у тканинах рото-
вої порожнини. так, концентрація TNFα у дру-
гій групі статистично значимо перевищувала 
в 1,3 раза, у третій – в 2,0 раза і у четвертій – в 
2,4 раза дані контрольної групи (р<0,05). Зміна 
концентрації IL1β мала схожу динаміку. так, 
рівень IL1β у другій групі статистично значи-
мо перевищував у 1,5 раза, в третій – в 2,4 раза 
і у четвертій – у 4,2 раза порівняно з контроль-
ними значеннями (р<0,05). Зміни концентра-
ції IL6 характеризувалися статистично зна-
чимим підвищенням у всіх дослідних групах, 
стосовно контролю: у другій – на 20,0 %, у тре-
тій – на 41,4 % і в четвертій – на 54,0 % (р<0,05). 
Варто відмітити, що найвищі значення міс-
цевих прозапальних цитокінів зафіксовані у 
хворих із поєднаним перебігом цД 2 типу та 
ХП, тоді як найнижчі показники – у хворих на 
цД 2 типу. Концентрація протизапального IL4 
у другій групі статистично значимо зменшу-
валася – на 20,4 %, у третій – на 44,2 % і в чет-
вертій – на 57,9 % стосовно контролю (р<0,05) 
(табл. 2). 
Згідно з літературними даними при ХГП спо-
стерігається підвищення рівня В-лімфоцитів, 
прозапальних цитокінів, розвивається дис-
імуноглобулінемія, зокрема, за даними дослі-
джень м. м. триголоса та співавт. [20], при ХГП 
достовірне зменшення вмісту т-лімфоцитів, 
разом з тим, як рівень IgG підвищується, що 
свідчить про формування імунодефіцитного 
стану. результати нашого дослідження також 
вказують на локальний дисбаланс гумораль-
ної ланки імунної системи при ХП на тлі цД 2 
типу, що ми пов’язуємо, насамперед, з місце-
вою відповіддю організму на пародонтопато-
генну мікрофлору на тлі системної хронічної 
гіперглікемії. як зазначає C. H. Peng та його 
колеги, цукровий діабет, особливо у пацієнтів 
із тяжким пародонтитом, ускладнює перебіг 
і підвищує ризик смертності від кардіовас-
кулярних захворювань, а стоматологічне лі-
кування сприятливо впливає на здоров’я та 












































Таблиця 2. Зміна концентрації про- і протизапальних цитокінів у ротовій рідині хворих на хронічний 
пародонтит на тлі цукрового діабету 2 типу , Me [Q25–Q75]
Примітки: 1) * – достовірні зміни порівняно з контролем, р<0,001;
 2) ^ – достовірні зміни  порівняно між другою і четвертою групами, p<0,05;
 3) # – достовірні зміни  порівняно між третьою і четвертою групами, p<0,01.
Більшість стоматологів стверджує, що на 
тлі цукрового діабету клінічною особливістю 
перебігу пародонтиту є переважання запаль-
ного компоненту [22, 23], що веде до підвище-
ної продукції TNFa, IL1β та простагландину 
моноцитами, як було показано у пацієнтів із 
поєднанням цД 2 типу та ГП [24]. Збільшений 
рівень TNFα змінює внутрішньоклітинну пе-
редачу сигналу інсуліну (інгібує активність 
тирозинкінази інсулінового рецептора) і при-
гнічує синтез інсуліночутливого транспорте-
ра глюкози, викликаючи синдром резистент-
ності до інсуліну, аналогічного до синдрому 
резистентності до інсуліну, що характерний 
для цукрового діабету [25].
Висновки. При хронічному пародонтиті на 
тлі цукрового діабету 2 типу вірогідних змін 
зазнає локальна гуморальна ланка імунної 
системи, зокрема, у ротовій рідині рівень sIgA 
знижується в 7,5 раза поруч із зростанням рів-
ня IgG у 3,3 раза проти контролю. Зміни цито-
кінового статусу на місцевому рівні характе-
ризуються вірогідним зростанням концентра-
ції TNFα, IL1β й IL6 та зниженням рівня IL4 у 
ротовій рідині стосовно контролю (р<0,001).
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Особенности изменений факторов гуморального звена 
адаптивного иммунитета и цитокинового статуса в ротовой 
жидкости больных хроническим пародонтитом с сахарным 
диабетом 2 типа
Резюме. Современные взгляды на проблему коморбидности хронического пародонтита показали 
взаимосвязь между воспалительными и дистрофически-воспалительными заболеваниями тканей 
пародонта и соматической патологией, в том числе и эндокринными заболеваниями. При этом сте-
пень поражения пародонта оказывается тем больше, чем тяжелее и длительнее есть течение со-
матической патологии, обосновывает необходимость детального изучения механизмов влияния 
коморбидных состояний на течение пародонтита.
Цель исследования – проанализировать характер изменений гуморального иммунитета и концен-
трации цитокинов в ротовой жидкости больных коморбидным течением хронического пародонтита 
с сахарным диабетом 2 типа.
Материалы и методы. Проведено обследование 20 практически здоровых лиц (контрольная группа), 




подтвержденным диагнозом хронического пародонтита (ХП) и 32 больных с совмещенным СД и ХП. 
Содержание основных классов иммуноглобулинов в ротовой жидкости sIgA и IgG устанавливали по 
G. Manchini, уровень цитокинов иммуноферментным методом на аппарате «Stat Fax Plus» по прото-
колу производителя.
Результаты исследований и их обсуждение. В ротовой жидкости установлено достоверное сниже-
ние уровня sIgA, в частности во второй группе в 1,27 раза, третьей – в 4,98 раза и четвертой – в 7,48 
раза; уровень IgG был достоверно выше во второй группе – в 1,62 раза соответственно, в третьей – в 
2,29 раза и в четвёртой – 3,35 раза, соответственно контрольных значений (р<0,01). Высокие значения 
местных провоспалительных цитокинов зафиксированы у больных с совмещенным течением СД 2 
типа и ХГП, тога как низкие показатели – у больных СД 2 типа. Концентрация противовоспалитель-
ного IL4 статистически значимо уменьшалось во второй группе – на 20,4 %, в третьей – на 44,2 % и в 
четвертой – на 57,9 % относительно контроля (р<0,05).
Выводы. При хроническом пародонтите на фоне сахарного диабета 2 типа возможных изменений 
претерпевают локальное гуморальное звено иммунной системы и местный цитокиновый статус.
Ключевые слова: хронический пародонтит; сахарный диабет 2 типа; ротовая жидкость; гуморальный 
иммунитет.
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Features of changes in the factors of the humoral link of adaptive 
immunity and cytokine status in the oral fluid of patients with chronic 
periodontitis with type 2 diabetes mellitus
Summary. Modern views on the problem of the comorbidity of chronic periodontitis have shown the 
relationship between inflammatory and dystrophic-inflammatory diseases of periodontal tissues and somatic 
pathology, including endocrine diseases. At the same time, the degree of periodontal lesion turns out to be the 
greater, the harder and longer the course of somatic pathology is, justifies the need for a detailed study of the 
mechanisms of the influence of comorbid conditions on the course of periodontitis.
The aim of the study – to analyze the nature of changes in humoral immunity and the concentration of 
cytokines in the oral fluid of patients with a comorbid course of chronic periodontitis with type 2 diabetes 
mellitus.
Materials and Methods. We examined 20 apparently healthy individuals (control group), 36 patients with 
a clinically established diagnosis of type 2 diabetes mellitus (DM), 32 patients with a confirmed diagnosis 
of chronic periodontitis (CP) and 32 patients with combined DM and CP (group 4). The content of the main 
classes of immunoglobulins in the oral fluid sIgA and Ig G was determined according to G. Manchini, the level 
of cytokines by the enzyme immunoassay on the "Stat Fax Plus" apparatus according to the manufacturer's 
protocol.
Results and Discusssion. In the oral fluid, a significant decrease in the level of sIgA was found, in particular, 
in group 2 by 1.27 times, 3 – by 4.98 times and 4 – by 7.48 times; the level of IgG was significantly higher in 
group 2 – 1.62 times, respectively, 3 – 2.29 times and fourth 3.35 times, respectively, control values  (p <0.01). 
High values  of local pro-inflammatory cytokines were recorded in patients with a combined course of type 2 
diabetes and CGP, while low values  were recorded in patients with type 2 diabetes. The concentration of anti-
inflammatory IL4 significantly decreased in group 2 – by 20.4 %, in group 3 – by 44.2 %, and in group 4 – by 
57.9 % relative to the control (p <0.05).
Conclusions. In chronic periodontitis against the background of type 2 diabetes mellitus, the local humoral 
link of the immune system and the local cytokine status undergo possible changes.
Key words: chronic periodontitis; type 2 diabetes mellitus; oral fluid; humoral immunity.
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